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STRESZCZENIE
Choroby naczyniowe ośrodkowego układu nerwowego (OUN) stanowią jedną z najczęstszych 
przyczyn niepełnosprawności oraz śmierci wśród rozwiniętych społeczeństw krajów europej-
skich. Pomimo intensywnych badań nad patogenezą tej grupy chorób wyniki ich leczenia nie 
są zadowalające. Uzasadnia to konieczność dalszego dokładniejszego poznawania mecha-
nizmów regulacji mózgowego przepływu krwi. W pracy dokonano syntetycznego przeglądu 
współczesnych poglądów na temat podstaw morfologicznych i czynnościowych regulacji 
tego procesu w warunkach zdrowia i choroby. Omówiono aktualne poglądy na temat roli 
mechanizmów metabolicznych, miogennych, neurogennych oraz fizycznych. Podkreślono 
istotne znaczenie czynnościowej integracji struktur naczyniowych, komórek nerwowych oraz 
neurogleju, wchodzących w skład tak zwanej jednostki nerwowo-naczyniowej w skoordyno-
wanej kontroli mózgowego przepływu krwi. Ponadto, przedyskutowano konsekwencje zmian 
wynikających z uszkodzenia wymienionych mechanizmów w warunkach patologicznych. 
W podsumowaniu autorzy podkreślają, iż dla pełniejszego zrozumienia mechanizmów regu-
lacyjnych mózgowego krążenia krwi konieczne jest uwzględnienie ścisłego współdziałania 
wielu, często nawet słabiej poznanych lub uważanych za mniej istotne elementów morfo-
logicznych (jak np. komórek glejowych czy części kapilarnej i żylnej układu naczyniowego) 
z czynnikami metabolicznymi, miogennymi i neurogennymi. 
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ABSTRACT
Vascular diseases of the central nervous system (CNS) and especially cerebral stroke 
consist one of the most frequent cause of disability and death among developed European 
communities. Despite of the intensive studies on their pathogenesis, the therapeutic results 
still remain unsatisfactory. This justifies further intensive studies on regulatory mecha-
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UKŁAD NACZYNIOWY MÓZGOWIA
Układ naczyń tętniczych
Mózgowie człowieka jest narządem charakte-
ryzującym się wysokim poziomem przemiany 
materii, niezbędnym do zabezpieczenia jego 
aktywności w zróżnicowanych warunkach fi-
zjologicznych. Odpowiedni dopływ krwi do 
mózgowia zapewniają dwa charakterystycznie 
ukształtowane układy naczyniowe: tętnic szyj-
nych wewnętrznych oraz tętnic kręgowych. Jed-
nak udział obu układów w dostarczaniu krwi do 
mózgowia jest zdecydowanie nierównomierny, 
bowiem pierwszy z nich zapewnia dopływ około 
80% objętości minutowej krwi [1, 2, 3]. 
Odpowiedni i wydajny dopływ krwi jest 
możliwy dzięki obecności połączeń pomiędzy 
gałęziami tętniczymi należącymi do obu wy-
mienionych wyżej układów naczyniowych (ryc. 
1 A i B). Największe znaczenie spośród tych po-
łączeń ma heksagonalny układ koła tętniczego 
mózgu [2, 4]. Należy jednak podkreślić, iż naj-
częściej jest on nierównomiernie ukształtowany, 
a w pełni zrównoważona jego postać spotykana 
jest zaledwie w około 20% przypadków. 
Drugą ważną grupę zespoleń wytwarzają 
tętnice korowe, nazywane też nieprecyzyjnie 
naczyniami opony miękkiej (leptomeningeal 
vessels). Pełnią one istotną rolę fizjologicz-
ną, zabezpieczając przed wystąpieniem nie-
dokrwienia w obszarach kory mózgu, leżącej 
na pograniczach terytoriów zaopatrywanych 
przez główne tętnice (w rejonach tzw. pól 
ostatniej łąki) [2, 3, 5]. Jak się uważa, w warun-
kach fizjologicznych, ze względu na brak gra-
dientu ciśnień, w niektórych zespoleniach tęt-
nic korowych może nie zachodzić efektywny 
przepływ krwi, a jej ruch ma charakter pulsa-
cyjny. Położenie takich pozornie nieczynnych 
zespoleń wyznacza granice dorzeczy głównych 
naczyń tętniczych mózgowia (equal pressure 
bondaries) [4]. W mózgowiu człowieka brak 
jest wystarczającej ilości zespoleń pomiędzy 
unaczynieniem tętniczym korowym a głębo-
kim [2, 3]. 
Jak można podejrzewać, znaczenie fizjo-
logiczne różnego rodzaju zespoleń naczy-
niowych w obrębie krążenia mózgowego jest 
odmienne [2, 3, 4]. Stosunkowo duże połą-
czenia występujące w obrębie koła tętniczego 
mózgu, a także drobne, ale za to liczne ze-
spolenia pomiędzy gałęziami korowymi, od-
grywają najprawdopodobniej ważniejszą rolę 
w krótko trwających procesach wyrównywania 
deficytów krążenia mózgowego. Zespolenia 
występujące pomiędzy naczyniami zewnątrz- 
i wewnątrzczaszkowymi odgrywają, jak należy 
sądzić, istotniejszą rolę podczas długotrwa-
łych zaburzeń przepływu krwi.
nisms of the cerebral blood flow. The synthetic review of the current concepts concerning 
morphological and functional basis of this process is presented. The role of metabolic, 
myogenic, neurogenic and physical mechanisms of blood flow regulation are discussed. 
Functional integration of the neuronal, vascular and neuroglial elements in the process 
of neurovascular coupling is stressed by the authors. Finally, the pathophysiology and 
consequences of the cerebral blood flow disturbances are underscored.
In summary, the close functional cooperation between morphological structures previously 
regarded as less relevant for cerebral blood flow regulation (like neuroglia or capillary and 
venous parts of cerebral vasculature) with metabolic, myogenic and neurogenic factors 
must be taken into account for better understanding of brain circulation.
Forum Medycyny Rodzinnej 2013, vol 7, no 6, 316–327
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Układ naczyń żylnych
Układ żylny mózgowia składa się z żył po-
wierzchownych i głębokich (ryc. 1 C i D) [6, 7]. 
Zmienność ukształtowania i przebiegu tych 
pierwszych jest zdecydowanie większa [8]. Żyły 
mózgowia charakteryzują się cienkimi ściana-
mi, o słabo rozwiniętej warstwie mięśniowej, 
niewielką ilością zastawek, licznymi zespole-
niami, a także mniejszą gęstością unerwienia 
przez włókna układu autonomicznego niż na-
czynia tętnicze. Konsekwencją takiej budowy 
jest możliwość szybkiej zmiany kierunku prze-
pływu krwi w zależności od gradientu ciśnień, 
występującego na końcach odpowiedniego 
naczynia. Ma to szczególnie istotne znaczenie 
w przypadku zamknięcia drogi odpływu w ży-
łach powierzchownych. Charakterystyczna bu-
dowa naczyń żylnych sprawia, że wzrost ośrod-
kowego ciśnienia żylnego występujący w klatce 
piersiowej z łatwością przenosi się na wzrost 
ciśnienia w żyłach szyjnych i kręgowych, pro-
wadząc do wzrostu ciśnienia śródczaszkowego.
W naczyniach żylnych głębokich mózgo-
wia, do których należą między innymi żyły 
wewnętrzne mózgu czy żyła wielka mózgu 
(żyła Galena), w warunkach fizjologicznych 
krew płynie zawsze w tym samym kierunku, 
a zamknięcie każdego z tych naczyń prowadzi 
do dramatycznego w skutkach zastoju żylnego 
i obrzęku mózgu [9].
Dzięki stosunkowo dużej średnicy naczyń, 
ich znacznej długości oraz gęstemu rozmiesz-
czeniu, w układzie żylnym gromadzi się duża 
część mózgowej objętości krwi [3]. Nawet 
niewielkie zmiany średnicy naczyń żylnych 
mogą mieć istotne znaczenie dla zmian we-
wnątrzczaszkowej objętości krwi. Pomimo 
swego rodzaju anatomicznej predyspozycji do 
kontroli przepływu krwi, udział układu żylne-
go w procesie autoregulacji krążenia mózgo-
wego nie jest jednoznacznie wyjaśniony [7]. 
Wyniki badań doświadczalnych wskazują, że 
zamknięcie korowych naczyń żylnych może 
upośledzać miejscową odpowiedź autoregu-
lacyjną. Nie można więc obecnie wykluczyć 
udziału układu żylnego w procesie autoregu-
lacji za pośrednictwem jednego z trzech me-
chanizmów: neurogennego, miogennego czy 
też metabolicznego [10, 11]. 
Układ naczyń włosowatych
Rozmieszczenie naczyń włosowatych jest 
nierównomierne w różnych częściach móz-
gowia [12]. Ich gęstość w istocie szarej jest 
trzykrotnie większa niż w istocie białej. Bra-
kuje przekonywujących danych wskazujących, 
czy w każdych warunkach przepływ krwi za-
chodzi równomiernie w całym łożysku włoś-
niczkowym mózgowia, czy też w stanie po-
Rycina. 1 Schemat unaczynienia tętniczego (A i B) oraz żylnego (C i D) mózgowia. 
(A) Wśród naczyń tętniczych rozróżnia się gałęzie korowe powierzchowne (*) 
i środkowe głębokie (**), pomiędzy którymi nie występują w dostatecznej ilości 
istotne czynnościowo zespolenia. Ważne znaczenie fizjologiczne mają połączenia 
pomiędzy końcowymi rozgałęzieniami tętnic korowych (Æ) oraz pomiędzy 
naczyniami tworzącymi koło tętnicze mózgu (Æ). (B) W unaczynieniu tętniczym 
wnętrza półkuli mózgu większą rolę odgrywają końcowe odcinki gałęzi korowych 
niż gałęzi środkowych. (C) Wśród naczyń żylnych mózgowia rozróżnia się układy żył 
powierzchownych (*) i głębokich (**). Istotną różnicą w stosunku do naczyń tętniczych 
jest obecność licznych zespoleń wśród gałęzi żylnych powierzchownych (Æ), a także 
pomiędzy układem żył powierzchownych i głębokich (Æ). (D) Udział żył głębokich 
w drenażu wnętrza półkuli mózgu jest większy niż układu żył powierzchownych. 
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budzenia zachodzi tam zjawisko rekrutacji 
i uruchomienia połączeń naczyniowych, nie-
wykorzystywanych w okresie spoczynkowym. 
Zdaniem części autorów zmiany wielkości 
przepływu krwi na poziomie mikrokrążenia 
mózgowego polegają w większym stopniu na 
zmianach szybkości przepływu, a nie na zjawi-
sku stopniowej rekrutacji. Inna hipoteza za-
kłada występowanie mechanizmu swoistego 
czynnościowego zwieracza, ograniczającego 
przepływ krwi w części naczyń włosowatych 
w warunkach spoczynkowych [4, 13].
Unerwienie naczyń mózgowych
Wewnątrzczaszkowe naczynia krwionośne 
są zaopatrywane przez włókna nerwowe 
należące do układu autonomicznego, jego 
części współczulnej, przywspółczulnej oraz 
przez gałęzie trzewno-czuciowe [5, 11, 13]. 
Włókna te tworzą położone w przydance na-
czyń sploty wegetatywne, których sieć sięga 
drobnych gałęzi korowych. Nieco rzadsza sieć 
włókien nerwowych występuje na powierzchni 
drobnych gałęzi przeszywających. Źródłem 
unerwienia tych ostatnich mogą być struktury 
śródmózgowe, jak miejsce sinawe, jądra szwu 
czy podstawna część przodomózgowia.
Ciała neuronów współczulnych, uner-
wiających mięśniówkę naczyń mózgowych, 
położone są w zwojach szyjnych pnia współ-
czulnego. Głównym neuroprzekaźnikiem 
uwalnianym przez włókna współczulne jest 
noradrenalina [14]. Rola unerwienia współ-
czulnego naczyń mózgowych jest najpraw-
dopodobniej związana z modulacją procesu 
autoregulacji. Jednak nawet silne pobudzenie 
układu współczulnego, powodujące skurcz 
naczyń tętniczych mózgowia, inicjuje spadek 
mózgowego przepływu krwi nieprzekracza-
jący 10% wartości wyjściowej. Uważa się, że 
u osób z nadciśnieniem tętniczym pobudze-
nie układu współczulnego przesuwa zakres 
autoregulacji w kierunku wyższych wartości 
średniego ciśnienia tętniczego.
Unerwienie przywspółczulne naczyń 
mózgowych jest związane przede wszystkim 
z nerwem twarzowym. Nie można jednak 
wykluczyć udziału nerwu błędnego w uner-
wieniu naczyń układu kręgowo-podstawne-
go [5, 13, 14]. Głównym neuroprzekaźnikiem 
tych włókien jest acetylocholina. Pobudzenie 
układu przywspółczulnego powoduje jedynie 
nieznaczne rozszerzenie naczyń wraz z nie-
wielką zmianą mózgowego przepływu krwi.
Do ścian naczyń mózgowia docierają po-
nadto włókna trzewne czuciowe związane 
z nerwem trójdzielnym. We włóknach tych 
wykryto obecność neuropeptydów: substan-
cji P, neurokininy A i peptydu związanego 
z genem kalcytoniny (CGRP, calcitonin gene 
related peptide) [5, 13, 14]. 
Jednostka nerwowo-naczyniowa i jej rola 
w regulacji mózgowego przepływu krwi
Wyniki badań morfologicznych i czynno-
ściowych prowadzonych w ciągu ostatnich 
lat wskazują na bardzo istotne znaczenie 
skoordynowanej i precyzyjnej reakcji trzech 
zasadniczych elementów: neuronów, neu-
rogleju oraz ściany naczyniowej w procesie 
utrzymania prawidłowej wielkości mózgo-
wego przepływu krwi, określanej przez wie-
lu autorów mianem tak zwanego sprzężenia 
nerwowo-naczyniowego [15]. Uzasadniło to 
potrzebę wprowadzenia pojęcia tak zwanej 
jednostki nerwowo-naczyniowej. Spełnia 
ona koordynującą rolę zarówno w warun-
kach fizjologicznych, jak i w przebiegu wielu 
procesów patologicznych ośrodkowego ukła-
du nerwowego (OUN). Wśród składników 
morfologicznych wspomnianej jednostki na 
szczególne podkreślenie zasługuje udział ko-
mórek gleju gwiaździstego (astrocytów) [16]. 
Cechy morfologiczne stawiają je niejako 
w uprzywilejowanej pozycji pod względem 
możliwości wpływania na regulację mózgo-
wego przepływu krwi [17]. Astrocyty mają 
możliwość wpływania na tętniczy (oporowy), 
kapilarny (związany z utrzymaniem szczelno-
ści bariery funkcjonalnej krew-mózg) oraz 
żylny (pojemnościowy) odcinek łożyska na-
czyniowego. 
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Całkowita pojemność układu naczyniowego, 
znajdującego się we wnętrzu jamy czaszki do-
rosłego człowieka, zawiera się w przedziale od 
około 70 do 100 ml. Jednak przez mózgowie, 
o masie stanowiącej zaledwie około 2% cał-
kowitej masy ciała, przepływa aż 700–900 ml 
krwi w ciągu jednej minuty, co stanowi około 
15–20% pojemności minutowej serca [13, 18]. 
Największa część wewnątrzczaszkowej obję-
tości krwi (około 60–70%) przypada na na-
czynia żylne i zatoki opony twardej. Jedynie 
około 30–40% tej objętości wypełniają naczy-
nia włosowate i tętnicze.
Ze względu na zróżnicowany udział w pro-
cesie regulacji przepływu krwi wprowadzono 
podział naczyń mózgowia na naczynia opo-
rowe i pojemnościowe [4, 11]. Do pierwszych 
należą mniejsze naczynia tętnicze, charak-
teryzujące się mięśniowym typem budowy 
ściany naczyniowej, oraz drobne tętniczki 
(arteriole). Do drugich zalicza się naczynia 
włosowate oraz żyły. Stanowią one swoistą re-
zerwę pojemnościową wewnątrzczaszkowego 
układu naczyniowego, wykorzystywaną w me-
chanizmach szybkiego kompensowania zmian 
objętości krwi w przebiegu wielu procesów 
patologicznych [19].
Respektując przedstawiony wyżej uży-
teczny podział układu naczyniowego, należy 
jednak zaznaczyć, iż w świetle aktualnego 
stanu wiedzy różne mechanizmy regulacyjne 
opierają się na wykorzystaniu wszystkich ty-
pów naczyń do zabezpieczenia wystarczającej 
wielkości przepływu mózgowego. 
Równowaga objętościowo-ciśnieniowa 
we wnętrzu jamy czaszki
Jama czaszki stanowi przestrzeń mieszczącą: 
mózgowie, naczynia krwionośne wraz z prze-
pływającą krwią oraz płyn mózgowo-rdzenio-
wy. Ze względu na niezmienną u dorosłego 
człowieka pojemność jamy czaszki, suma obję-
tości wypełniających ją składników jest warto-
ścią stałą. W praktyce oznacza to, że przyrost 
objętości jednego z nich wpływa na zmniejsze-
nie objętości pozostałych [20, 21]. Uwzględ-
niając zmieniające się dynamicznie objętości 
wszystkich struktur wewnątrzczaszkowych, 
należy przyjąć, iż panujące we wnętrzu jamy 
czaszki tak zwane ciśnienie śródczaszkowe 
(ICP, intracranial pressure) jest wypadkową 
ciśnień wywieranych przez wszystkie znajdu-
jące się tam składniki (co jest treścią doktryny 
Monro-Kellie) [20, 22].
Wzrost objętości jednej ze struktur poło-
żonych śródczaszkowo, w warunkach pato-
logicznych (np. w konsekwencji wystąpienia 
obrzęku mózgu, krwiaka śródczaszkowego, 
guza) po przekroczeniu zakresu kompensa-
cji, prowadzi do wzrostu wartości ICP. Fizjo-
logiczna wartość ICP u dorosłego człowieka 
zależy od budowy ciała i jego ułożenia [22]. 
W pozycji leżącej zakres wartości prawidło-
wych wynosi od 0 do 10 mm Hg.
Wzrost wartości ICP powyżej 40 mm Hg 
wpływa na zmniejszenie ciśnienia perfuzyjne-
go, pod jakim krew przepływa w naczyniach mó-
zgowia [13, 23]. Może to doprowadzić do spad-
ku wielkości mózgowego przepływu krwi (CBF, 
cerebral blood flow) wraz ze wszystkimi tego 
konsekwencjami w postaci charakterystycz-
nych objawów neurologicznych [21, 22, 24]. 
Dalszy wzrost ciśnienia śródczaszkowego do 
wartości przekraczającej aktualną wartość ciś-
nienia perfuzyjnego prowadzi nieuchronnie do 
zatrzymania mózgowego przepływu krwi.
W warunkach fizjologicznych średnia 
wartość CBF wynosi około 50 ml/100 g/min. 
Należy jednak podkreślić, że jest ona zróżni-
cowana w poszczególnych częściach mózgo-
wia i wynosi ok. 70–90 ml/100 g/min w istocie 
szarej oraz około 20–30 ml/100 g/min w isto-
cie białej. Wielkość CBF zależy od wartości 
ciśnienia śródczaszkowego oraz od wielkości 
oporu naczyniowego.
REGULACJA MÓZGOWEGO PRZEPŁYWU KRWI 
Wielkość CBF pozostaje w znacznym stopniu 
niezależna od aktualnych wartości ciśnienia 
tętniczego, a także od objętości wyrzutowej 
serca. Ta istotna cecha jest związana z wystę-
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powaniem mechanizmu autoregulacji. Auto-
regulacja CBF polega na zdolności zachowania 
dostatecznego przepływu krwi, niezależnie od 
zmian wartości średniego ciśnienia tętniczego. 
Jest ona ściśle związana z potrzebami metabo-
licznymi [22, 23, 25]. Kontrola CBF zachodzi 
w oparciu o mechanizmy miogenne, metabo-
liczne, neurogenne, a także czynniki fizyczne. 
Utrzymanie stabilnego przepływu krwi, oprócz 
mechanizmów autoregulacyjnych, zależy tak-
że, choć w mniejszym stopniu, od reakcji odru-
chowych, jak na przykład odruch wywoływany 
pobudzeniem baroreceptorów. 
Mechanizm miogenny 
W warunkach doświadczalnych znaczne 
i krótkotrwałe zmiany ciśnienia perfuzyjnego 
wywołują reakcję w postaci zmiany wielkości 
CBF w ciągu kilkunastu lub kilkudziesięciu 
sekund. Można podejrzewać, że mechanizm 
takiej reakcji ma przede wszystkim podłoże 
miogenne, a nie metaboliczne. Miogenny me-
chanizm regulacji przepływu krwi zależy od 
wartości gradientu ciśnienia transmuralnego, 
czyli od różnicy pomiędzy wartością ciśnienia 
panującego na zewnątrz oraz wewnątrz na-
czynia [22, 26, 27]. Włókna mięśniowe kurczą 
się, reagując na ich rozciąganie powodowane 
wzrostem ciśnienia wewnątrznaczyniowego 
(wzrastający gradient ciśnienia transmural-
nego). Te same włókna ulegają rozkurczowi 
podczas spadku ciśnienia wewnątrznaczy-
niowego (malejący gradient ciśnienia trans-
muralnego). Prowadzi to odpowiednio do 
zmniejszenia lub zwiększenia światła naczy-
nia tętniczego, a w konsekwencji do zmian 
wielkości przepływu krwi.
Uważa się, że wartość ciśnienia transmu-
ralnego ma decydujące znaczenie w wywołaniu 
reakcji miogennej. Miogenny mechanizm au-
toregulacji działa sprawnie w przedziale war-
tości średniego ciśnienia tętniczego od około 
50 do 150 mm Hg [18]. Po przekroczeniu tych 
wartości wielkość CBF ulega zmianom. Obni-
żenie średniego ciśnienia tętniczego poniżej 
dolnej granicy zakresu autoregulacji, mimo 
iż prowadzi do maksymalnego rozszerzenia 
naczyń, nie chroni przed spadkiem perfuzji. 
Systematyczny wzrost powyżej górnej granicy 
zakresu autoregulacji, pomimo początkowe-
go maksymalnego skurczu naczyń tętniczych, 
prowadzi do dalszego niekontrolowanego 
zwiększenia przepływu mózgowego na sku-
tek biernego rozszerzenia światła tętniczek 
przedwłosowatych, a w rezultacie do pokona-
nia ich napięcia mięśniowego. Dalsze zwięk-
szenie przepływu krwi jest zależne w sposób 
wprost proporcjonalny od wzrastającej war-
tości średniego ciśnienia tętniczego. 
Mechanizm metaboliczny
Podstawowym warunkiem zachowania funk-
cji OUN jest adekwatny do zapotrzebowania 
poziom przemian metabolicznych. Wiąże się 
to ściśle z koniecznością zapewnienia dosta-
tecznego przepływu krwi w naczyniach mó-
zgowych. Jak się powszechnie uważa, ważny-
mi czynnikami, mającymi wpływ na wielkość 
CBF, są prężność CO2 (PaCO2), wartość pH 
krwi tętniczej oraz prężność O2 (PaO2) [10, 
27, 28]. Spośród wszystkich czynników meta-
bolicznych zmiany PaCO2 stanowią prawdo-
podobnie najważniejszy bodziec wpływający 
na wielkość CBF. Uważa się, że CO2 najsilniej 
oddziałuje na tętniczki kory mózgu, wpływając 
na zmianę ich średnicy. Pośrednio prowadzi 
to do zmian wielkości CBF, objętości krwi 
w naczyniach mózgowia, a w konsekwencji 
do zmian wartości ICP.
Mechanizm działania CO2 rozpuszczo-
nego we krwi tętniczej wiąże się z jego łatwą 
dyfuzją do przestrzeni międzykomórkowej, 
gdzie uczestniczy w powstawaniu jonów 
HCO3
−, zwiększeniu stężenia jonów H+ 
i zmianach wartości pH. Jak się uważa, dzia-
łanie CO2 na naczynia mózgowe zachodzi za 
pośrednictwem jonów H+ oraz zmian wartości 
pH zarówno w przestrzeni międzykomórko-
wej, jak i we wnętrzu komórek mięśniowych 
ściany naczyniowej [29].
W pewnym uproszczeniu można powie-
dzieć, że CO2 spełnia rolę swoistego łącznika 
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pomiędzy procesami metabolicznymi a wiel-
kością przepływu krwi w mózgowiu. Łatwość 
przechodzenia przez barierę krew-mózg 
tłumaczy działanie modulujące pH płynu 
w przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Warto 
zaznaczyć, że przy zachowanej ciągłości ba-
riery krew-mózg zmiany pH we krwi tętni-
czej nie wpływają tak bardzo na wartość tego 
parametru w płynie zewnątrzkomórkowym. 
Wartość ta ulega zmianie na skutek powsta-
wania jonów H+ w przebiegu beztlenowych 
procesów metabolicznych wewnątrz samego 
mózgowia (np. glikoliza beztlenowa i powsta-
nie kwasu mlekowego).
Hipokapnia prowadzi do zwężenia światła 
naczyń mózgowych oraz zmniejszenia przepły-
wu krwi [29, 30]. Występujące w jej przebie-
gu zmniejszenie objętości krwi w naczyniach 
mózgowych oraz wartości ICP zostało wyko-
rzystane w metodzie kontrolowanej hiperwen-
tylacji. Hiperkapnia powoduje rozszerzenie 
naczyń mózgowych, zwiększa przepływ krwi 
oraz całkowitą jej objętość w naczyniach móz-
gowia, a także powoduje wzrost ICP [22, 29]. 
Należy podkreślić, iż oddziaływanie CO2 na 
naczynia mózgowe jest niezależne od aktu-
alnych wartości ciśnienia tętniczego w jego 
prawidłowym zakresie.
Spadek PaO2 we krwi tętniczej prowadzi 
do rozszerzenia światła naczyń oraz wzrostu 
przepływu krwi [31]. Zwiększenie zaś zawar-
tości tlenu w naczyniach tętniczych prowadzi 
do ich zwężenia i zmniejszenia wielkości prze-
pływu. Działanie O2 na naczynia mózgowe jest 
w znacznym stopniu niezależne od innych me-
chanizmów autoregulacyjnych.
Ponieważ w warunkach fizjologicznych 
ciśnienie parcjalne O2 w tkance nerwowej 
nie zmienia się w istotny sposób, jest mało 
prawdopodobne, aby lokalny spadek prężno-
ści tlenu stanowił główny sygnał dostosowu-
jący wielkość przepływu krwi do aktualnego 
poziomu przemian metabolicznych. Zmiany 
zawartości tlenu w tkance nerwowej wystę-
pują powoli i w dużo mniejszym zakresie, niż 
we krwi przepływającej w tętnicach mózgo-
wych. Wobec tego zawartość tlenu w tkance 
nerwowej nie może być uważana za czynnik 
kontrolujący przepływ krwi, jak ma to miej-
sce w przypadku wartości tkankowego pH. 
Sugeruje to, że w warunkach fizjologicz-
nych kontrola mózgowego przepływu krwi 
zależy w większym stopniu od wartości pH 
w przestrzeni zewnątrzkomórkowej, niż od 
zawartości O2. 
Mechanizm neurogenny
W mózgowiu człowieka układ naczyniowy 
odznacza się swoistą autonomią, jeśli chodzi 
o jego stopień podporządkowania działaniu 
układu wegetatywnego. Bodźce neurogenne 
odgrywają mniejszą rolę w regulacji przepły-
wu krwi w naczyniach mózgowych, niż ma 
to miejsce w naczyniach innych narządów 
[5, 11, 32]. Istotnym czynnikiem jest bowiem 
brak tonicznego pobudzenia współczulnego, 
powodującego stałe napięcie mięśniówki na-
czyń mózgowia. Odpowiednie reakcje naczyń 
mózgowych, między innymi wywoływane po-
budzeniem baroreceptorów, są stosunkowo 
słabo zintegrowane z reakcjami układu krą-
żenia w innych okolicach ciała [33]. Fizjolo-
giczne znaczenie unerwienia naczyń mózgo-
wia przez stosunkowo liczne włókna układu 
autonomicznego w dalszym ciągu wymaga 
szczegółowego wyjaśnienia. Nowsze badania 
wskazują na możliwość udziału pobudzenia 
współczulnego w przesunięciu zakresu auto-
regulacji w stronę wyższych wartości. Dotyczy 
to zarówno dolnej, jak i górnej wartości śred-
niego ciśnienia tętniczego, wyznaczających 
zakres autoregulacji.
Podobnie, udział układu przywspółczul-
nego w autoregulacji mózgowego przepływu 
krwi jest ograniczony i nie potrafimy precyzyj-
ne określić jego funkcji [32]. Pobudzenie tego 
układu w reakcji na niedokrwienie powoduje 
rozszerzenie naczyń, a przecięcie gałęzi przy-
współczulnych u zwierząt doświadczalnych po 
wywołaniu niedokrwienia przez zamknięcie 
tętnicy środkowej mózgu prowadzi do zwięk-
szenia obszaru zawałowego.
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Podsumowując, w warunkach fizjologicz-
nych kontrola neurogenna wielkości przepły-
wu mózgowego krwi ma najprawdopodobniej 
ograniczone znaczenie, ustępując miejsca dzia-
łaniu czynników miogennych i metabolicznych. 
Wpływ czynników fizycznych
Lepkość krwi
Lepkość krwi determinuje w znacznym 
stopniu wielkość oporu naczyniowego [34]. 
Zmniejszenie lepkości prowadzi do wzrostu 
wielkości mózgowego przepływu krwi, zaś jej 
zwiększenie — ma działanie przeciwne. Do 
najważniejszych czynników wpływających na 
zmiany lepkości krwi należą zmiany warto-
ści hematokrytu, zmiany zdolności agregacji 
krwinek czerwonych, ich podatność na od-
kształcenia, a także zmiany lepkości osocza. 
Z praktycznego punktu widzenia najistotniej-
sze znaczenie mają zmiany wartości hemato-
krytu [35]. Jego wzrost prowadzi do zmniej-
szenia przepływu krwi, zaś spadek — przyczy-
nia się do jego zwiększenia. Ponadto, zmiany 
wartości hematokrytu mogą wpływać pośred-
nio na wielkość przepływu krwi, zmieniając 
jej zdolność do przenoszenia tlenu (zmiany 
PaO2). Ten pośredni wpływ zmian hemato-
krytu na wartość CBF może w określonych 
warunkach mieć większe znaczenie niż zmiany 
innych parametrów lepkości. 
Temperatura
Intensywność i szybkość przemiany materii 
jest zależna od temperatury i zmniejsza się 
wraz z jej obniżeniem. Umiarkowana hipoter-
mia wpływa na obniżenie poziomu przemian 
metabolicznych, uwalnianie neuroprzekaźni-
ków i wolnych rodników tlenowych, utrzyma-
nie szczelności bariery krew-mózg, a także na 
wielkość CBF [36, 37].
Wpływ innych czynników na wielkość 
mózgowego przepływu krwi
Czynnikami mającymi wpływ na zmianę 
wielkości przepływu krwi są między innymi: 
adenozyno-5’-trifosforan (ATP) i adenozyna, 
jony K+ oraz Ca2+, tlenek azotu, neuropep-
tydy, a także prostacyklina i prostaglandyny. 
Adenozyna
Pochodzi ona z rozkładu hydrolitycznego 
ATP, który odbywa się przede wszystkim 
w astrocytach [38, 39]. Wykazano wpływ ade-
nozyny na rozszerzanie naczyń tętniczych 
móz gowia. Jednak stężenie adenozyny, nie-
zbędne do wywołania zmian wielkości mózgo-
wego przepływu krwi, przewyższa jej stężenie 
w płynie zewnątrzkomórkowym, występujące 
w warunkach fizjologicznych. Trudno więc 
uważać adenozynę za czynnik mający zasadni-
cze znaczenie w procesie regulacji przepływu 
krwi w mózgowiu w warunkach fizjologicz-
nych, a jej rola w tym procesie wymaga dal-
szych intensywnych badań. 
Jony potasowe
W warunkach doświadczalnych wykazano 
udział jonów K+ zarówno w procesie wzrostu, 
jak i spadku napięcia ściany naczyń mózgo-
wych, a ostateczny charakter reakcji zależy od 
stężenia tych jonów w przestrzeni międzyko-
mórkowej [40, 41]. Warto jednak zauważyć, że 
w warunkach fizjologicznych, pomimo zmian 
stężenia tych jonów, wynikającej z różnej 
aktywności metabolicznej określonych oko-
lic mózgowia, ich stężenie utrzymywane jest 
w wąskich granicach i nie ulega na tyle istot-
nym zmianom, aby można było przypisać im 
wiodącą rolę w procesie autoregulacji prze-
pływu mózgowego krwi. 
Tlenek azotu
Ten gazowy neuroprzekaźnik jest wytwarza-
ny między innymi w komórkach śródbłonka 
naczyniowego i komórkach nerwowych poło-
żonych w bezpośrednim sąsiedztwie naczyń 
mózgowych [42]. Jest uznawany za istotny 
mediator napięcia mięśniowego ściany na-
czyniowej [43]. Charakteryzuje się zdolnością 
rozszerzania naczyń, szybką dyfuzją do komó-
rek mięśniówki gładkiej ściany naczyniowej, 
a także krótkim okresem półtrwania. 
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Neuropeptydy
Do neuropeptydów działających na naczynia 
mózgowe należą między innymi: cholecysto-
kinina, CGRP, neurokinina A, neuropeptyd 
Y, neurotensyna, serotonina, somatostatyna, 
substancja P, wazoaktywny peptyd jelitowy 
(VIP, vasoactive intestinal peptide), endoteli-
na, a także wazopresyna i endorfiny [5, 14, 44]. 
Wiele z nich współwystępuje w zakończeniach 
nerwowych włókien autonomicznych zaopa-
trujących naczynia mózgowe, a ostateczny 
efekt czynnościowy zależy w znacznym stop-
niu od charakteru kolokalizacji z innymi neu-
roprzekaźnikami oraz receptorów będących 
celem ich działania. Wyjaśnienie znaczenia 
neuropeptydów w regulacji krążenia mózgo-
wego wymaga dalszych badań.
Prostacyklina i prostaglandyny
Funkcja pochodnych kwasu arachidonowego 
w procesie regulacji przepływu mózgowego, 
choć wykazana w licznych badaniach do-
świadczalnych, nie jest jeszcze wystarczająco 
dokładnie poznana. Prostacyklina wykazuje 
działanie rozszerzające naczynia mózgowe 
[45, 46]. Prostaglandyny PGE2 i PGI2 wyka-
zują działanie rozszerzające naczynia, a pro-
staglandyna PGF2a — powoduje ich skurcz 
[47, 48]. Ponadto, czynnikiem któremu moż-
na przypisać działanie skurczowe jest kwas 
20-hydroksytetraeicosaenowy (20-HETE), 
jednak jego udział w regulacji wielkości CBF 
zarówno w warunkach fizjologicznych, jak 
i patologicznych nie został dotychczas po-
wszechnie zaakceptowany i wymaga dalszych 
badań [49, 50].
SKUTKI ZABURZEŃ AUTOREGULACJI 
MÓZGOWEGO PRZEPŁYWU KRWI
Wiele procesów patologicznych, jak na przy-
kład krwotok śródmózgowy, krwawienie pod-
pajęczynówkowe czy też udar niedokrwienny, 
prowadzi do wystąpienia zaburzeń regulacji 
CBF [21, 51]. Najczęściej prowadzą one do 
nasilenia skutków pierwotnego uszkodzenia. 
W określonych warunkach zaburzenie mecha-
nizmów regulacji przepływu może dotyczyć je-
dynie reakcji naczyniowej na zmiany ciśnienia 
tętniczego przy zachowanej reakcji na PaCO2, 
co określane jest mianem zdysocjowanego po-
rażenia naczyniowego (dissociated vasoparaly-
sis) [52]. Utrata wrażliwości naczyń na zmia-
ny zawartości CO2 we krwi zachodzi dopiero 
w stanie silnie zaawansowanej niewydolności 
krążeniowo-oddechowej. Wskazuje to na wy-
raźne zróżnicowanie podatności poszczegól-
nych składowych mechanizmu autoregulacji 
na proces patologiczny. W niektórych przy-
padkach uszkodzenie autoregulacji może po-
jawić się w rejonie odległym od ogniska zawa-
łu, guza czy usuniętej malformacji naczynio-
wej, a nawet w przeciwległej półkuli (zjawisko 
diaschizy) [53, 54]. W obszarze uszkodzenia 
mechanizmów autoregulacji wzrost wartości 
średniego ciśnienia tętniczego (a więc także 
ciśnienia perfuzyjnego) może doprowadzić do 
biernego wzrostu CBF. Jednak występujący 
lokalnie obrzęk mózgu może ograniczyć lub 
wręcz uniemożliwić wzrost przepływu krwi po-
mimo wzrostu ciśnienia systemowego (zjawi-
sko „fałszywej autoregulacji”) [55, 56]. 
Zmniejszenie mózgowego  
przepływu krwi 
Skutki niedokrwienia mózgowia zależą mię-
dzy innymi od wielkości spadku przepływu 
krwi, długości czasu w którym on nastąpił, 
gęstości unaczynienia, a także charaktery-
stycznych cech metabolizmu w określonym 
obszarze mózgowia. Objawy wynikające 
ze zmniejszenia CBF w wielu miejscach 
mózgowia pojawiają się, gdy średnia jego 
wartość obniży się poniżej poziomu około 
20–30 ml/100 g/min. Tętniczki przedwłoso-
wate, spełniające funkcje naczyń oporowych, 
rozszerzają się, umożliwiając zabezpiecze-
nie odpowiedniego przepływu [57, 58]. Po 
wyczerpaniu zdolności rozszerzania naczyń, 
zmniejszenie wartości mózgowego ciśnienia 
perfuzyjnego prowadzi do stopniowego spad-
ku przepływu krwi. Jednym z mechanizmów 
obronnych w tej fazie rozwoju niedokrwienia 
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dotyczyć jedynie reakcji 
naczyniowej na zmiany 
ciśnienia tętniczego przy 
zachowanej reakcji na 
PaCO2
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jest zwiększone wykorzystanie tlenu w proce-
sach metabolicznych (wzrost ekstrakcji tlenu) 
oraz uruchomienie szlaków metabolicznych 
przemian beztlenowych. Po wykorzystaniu 
tych możliwości dochodzi do stopniowego 
zmniejszenia intensywności procesów meta-
bolicznych, czego wykładnikiem jest spadek 
wartości mózgowego zużycia tlenu [22, 59]. 
Transmisja synaptyczna ulega upośledzeniu 
po przekroczeniu wartości przepływu mózgo-
wego poniżej około 20 ml/100 g/min. Dalszy 
spadek przepływu mózgowego prowadzi do 
zaburzenia aktywności elektrycznej komó-
rek nerwowych, a więc zdolności utrzymania 
spoczynkowego potencjału błonowego i gene-
rowania potencjału czynnościowego. Obniże-
nie wartości przepływu mózgowego do około 
8–10 ml/100 g/min prowadzi do całkowite-
go wstrzymania procesów metabolicznych. 
Wkrótce dochodzi do śmierci komórki.
Z praktycznego punktu widzenia istotne 
znaczenie mają te obszary tkanki nerwowej, 
w których przepływ krwi utrzymuje się na 
poziomie uniemożliwiającym co prawda pra-
widłowe jej funkcjonowanie, lecz niepowodu-
jącym śmierci komórek nerwowych [60, 61]. 
Obszar tej zagrożonej niedokrwieniem tkanki 
(nazywany także strefą półcienia — penum-
bra) obejmuje komórki, które mogą podjąć 
swą fizjologiczną rolę, jeśli przepływ krwi 
zostanie zwiększony w odpowiednio krótkim 
czasie. Jednak dotychczasowe wysiłki związa-
ne z opracowaniem skutecznych metod tera-
peutycznych, mających na celu ograniczenie 
rozprzestrzeniania tej strefy, nie przyniosły 
zadowalających rezultatów [62]. Dla scharak-
teryzowania obszaru, w którym komórki mają 
szansę odzyskania swej funkcji, niezależnie 
od długości czasu niedokrwienia, a więc bez 
konieczności wzrostu wielkości przepływu 
mózgowego, wykorzystywane jest w piśmien-
nictwie pojęcie penlucida [63].
Wzrost mózgowego przepływu krwi 
Gdy wartość średniego ciśnienia tętniczego 
krwi przekroczy górną granicę zakresu auto-
regulacji, wielkość przepływu krwi wzrasta po-
mimo występowania maksymalnego oporu na-
czyniowego. Przy dalszym wzroście ciśnienia, 
w określonym momencie dochodzi do spad-
ku oporu naczyniowego przede wszystkim 
w drobnych tętniczkach, co umożliwia dalszy 
bierny wzrost CBF zależny bezpośrednio i wy-
łącznie od wzrastającego ciśnienia tętniczego 
(tzw. przełom naczyniowy — breakthrough of 
cerebral autoregulation) [64, 65]. Zwiększająca 
się wartość CBF w rezultacie wzrastającego 
ciś nienia perfuzyjnego nieuchronnie prowadzi 
do obrzmienia mózgu (brain swelling), uszko-
dzenia bariery krew-mózg, rozwoju obrzęku 
naczyniopochodnego, a nawet do pęknięcia 
naczynia i krwotoku śródmózgowego.
Podsumowując przedstawione powyżej 
rozważania dotyczące regulacji mózgowego 
przepływu krwi, należy podkreślić, iż utrzy-
manie prawidłowej jego wielkości zależy od 
jednoczasowego współdziałania wielu czyn-
ników. Dla pełniejszego zrozumienia mecha-
nizmów regulacyjnych mózgowego krążenia 
krwi konieczne jest uwzględnienie ścisłego 
współdziałania wielu, często nawet słabiej 
poznanych lub uważanych za mniej istotne 
elementów morfologicznych (jak np. komórek 
glejowych czy części kapilarnej i żylnej układu 
naczyniowego) z czynnikami metabolicznymi, 
miogennymi i neurogennymi. 
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